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近来.i1仔岸・内水面の水質汚染はますます急速に進み，漁業被害は一層深刻な様相を呈して来たが，これ
ら水質汚染の問題は従来より主として水質分析的な商から行なわれ，多くの貴重な資料が得られて居るが，
それらの結果は，本質的に各個の汚染成分についての断続的な記録である事は免れない.魚類への長期聞に
けーる連続した総合的な影響を適確に把援するためには，魚類自体に見られる様々な病変を色々な方面から精
査する必要が有る.更に，夫々の汚染源について，より特異的と考え得る様な病変が認められるならば，そ
の港現機序を明らかにする事によって，逆に，魚の病態から，その水域における汚染源を推定して，漁業へ
の影響を切らかにするための，大きな手掛りを得る事も出来よう.
筆者らは，此の様な観点から広島県治岸水域を中心とした瀬戸内海に於ける各種魚類の組織病変を検討し
て居るが，広島県呉市安芸灘に面した広湾に流入する東大川と西大JlIで. 1972年11月から'73年12月まで約
1ヶ年間に採捕したマハゼの組織像を比較した処，化学工場排水による汚染が甚だしいと考えられる東大川
の材料では，著しい牌血鉄症が見られたのに対し，西大川の材料には牌血鉄症が全く見られないと云う事実
を明らかにした.此の点を更に追求するために，テラピアを材料とする室内実験を行ない，福山市の内港に
排出して居る日本化薬KK福山工場の排水，及びそのー主成分であるフェノールによって，極端な貧血を伴
なう牌血鉄症が惹起される事を確認したので，此処に報告する.尚，本論文に於いては，化学汚染と牌血鉄
症との関連に重点を置いたので，他の組織病変や，其の他の所見に関しては，主題に関係の有る場合に限り
概説するに留める.本論に入るに先立ち，血液検査に関し協力を受けた当水産動物学研究室院生山本千裕氏
に感謝の慈;を表する.又，此の研究費の一部を，文部省総合研究費，並びに福山市水道局よりの受託研究費
に仰いだ事を付記して感謝する.
ト呉市東大川のマハゼに見られる牌血鉄症
材料および採捕地点の慨況
広湾には東大川と西大川が流入し℃居るが，東大川は殆ど停滞し，而もその湾岸には，大きなパルプ工場
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を中心として化学廃液を排出する工場が多く，河底には悪臭を発するヘドロが多量に沈積して居り，極端な
化学汚染水域と云える.一方，西大川は流量もかなり多く，その河岸には化学廃液を排出する工場は殆ど見
られず，底質も比較的きれいな砂粒である.材料のマハゼ Acanthogobiusflavimanusは， 1972年11月11
B， '73年5月16日， 9月25日， 12月12日の4固に豆り，東と西の大川より釣で夫々数尾乃至数十尾を採捕
した.その内から，外見上は全く異常の認められない 1~3 尾を選び，組織標本を作製して検鋭した.
方法
マハゼを採捕した直後に必要組織の固定を行なった.ヘマトキシリン (Mallory)・エオジン染色を行なう
材料と， PAS染色を行なう材料は Gendre液で固定し，ヘモジデリンの存在を確認するためのベルリン
青反応を検査する材料は Lillie液で固定しいづれもパラフィン埋没法により薄片を作製した.間肪の存
在を確認するためには，ホルマリン・カルシウム (Baker)で固定，凍結薄切し，ズダン黒B染色を行なっ
た.検査した組織は，鯨，牌臓，肝搾臓，腎臓である.
結 果
東大川のマハゼが，西大川のマハゼに比較して，水質汚染の悪影響を甚だしく受けて居る事は，外見上の
異常からも明らかであった.たとえば， '72年11月11日のマハゼの内，何らかの外部損傷や異形の認められ
たものは，東大川では27尾中14尾 (51.89めに及び，西大川では70尾中2尾 (2.89わであった.
既に述べた通り，外見上は全く異常の認められないマハゼを選んで組織標本を作製したが，その結果，東
大川と西大川とのマハゼ組織像の著るしい相違点は，牌細胞内へのヘモジデリン沈着状態の相違である.東
大川のマハゼの総べての牌臓組織標本には，弱拡大で，かなり大きな塊状のへモジデリンの沈着が各所に認
められ (Fig.2)，明らかに牌血鉄症と云うべき症状を呈して居る.
一方，西大川の標本では，牌織に於けるヘモジデリンの異常沈着は全く見られず，僅かにへそジデリンを
沈着した少数の細胞が点在するに過ぎない (Fig.3).
血鉄症は， 1尾の例外を除いて，肝障臓と腎臓には全く見られなかった.此の例外的l例は， '73年12月
12日に西大川で採捕したものの内の 1尾で，腎臓組織内各所に，かなりの大きさのへそジデリンの沈着が見
られたが，牌織と肝牌臓には全く認められない.然し，鯨に於ける粘液の異常分泌， j思薄板の異常，腎臓尿
細管上皮の変性，肝細胞の壊死その他，様々な病変が認められたものであって，此処には例外的な 1例とし
て記述するに留める.
東大川と西大川の両方の，殆どの材料に肝細胞の脂肪化 (Fig.4)， と総組J織の損傷 (Fig.5)が認めら
れたが，その症状は一般に東大川の方が重症であった.更に各個体に見られた精細な病的組織像の記述は，
本論文の主題では無いので省略する.
l.テラピアを用いての室内実験
材料
上述の通り，化学工場排水の影響が甚だしいと考えられる東大JIのマハゼに於いて，特異的t乙牌血鉄症の
発現する事を明らかにしたので，此の点を更に詳しく検討する目的で， J.ぶ海性魚類であり室内飼育も容易な
テラピア Tilapiamossambicaを実験材料として室内実験を実施した.テラピアは，体長約4cm，体重約
2 gの小なものから，体長約15cm，体重約1∞gに至るまで，成長段階の様kなものを用いて実験を繰返し
検討した.
汚染飼育水の調製
化学工場の排水としては，福山市の内港に排水して居る薬品製造工場の一つである日本化薬KK福山工場
の排水を適時採取して使用した.此の排水は採取時によって，その色や臭気にかなりの相違が有り，当然そ
の組成にも変動の有る事は推察されるが，筆者らは長期間に亙る排水全体としての影響を検討すると云う観
点から，そのこまかい変動については拘泥しなかった.然し飼育水の基準として出来るだけ一定の濃度のも
のを定めたいと考え，排水を稀釈水で薄めて， 340mμ に於ける吸光度が0.25~0.22の聞に在る様にしたも
のを「日化排水基準飼育水」と定め，色々の濃度の飼育水を作製する上の基準とした.吸光度を測定する|奈
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に， 340mμ を選んだ理由は，排水の最大吸収波長が， 340mμ 付近に在って比較的一定して居るからであ
る.此の「基準飼育水」は pHの変動が大きく， pH=5.2~7.2 の範聞に瓦り， アンモニア態窒素を 4~
7ppm含んで居るが.この中でテラピアは 6ヶ月以上にlJ:り外見上は正常に生活し，受精も産卵も行なう.
然し席1:1:¥された稚魚は次第に死滅した.排水の影響を吟味する実験の際には，飼育水の浸透圧を，福IJI内港
の排水口FH近の浸透圧に合わして， 30~150 mOsm になる様に調節した.
此の工場排水中には， 2~15ppm のフヱノールが見出される事が多いので， フェノールの慢性中毒症状
〔フェノール濃度 2ppm)と，急性中毒症状(フェノーノレ濃度 50ppm)を比較検討した.此の場合の飼育
水は淡水を用い， pHは，夫々 pH=7.2及び pH=5.3であった.
飼育方法
実験に使用したテラピアの大きさ及び量に応じて， 20~60 lの飼育水を入れた水槽中で、実験飼育を行な
った.水温は， 250~270C ，酸素飽和度は90%以上に保った 飼育水は，濃度の変動を出来るだけ少なくす
る目的で，場合によっては毎日水を更新し，長くとも 1週間に1度は水を更新した.すべての実験に並行し
て清浄水での対照飼育を実施した.
結 果
対照飼育テラピアの組織像 汚染飼育水にて飼育した試験魚、を取りあげて検査する際には，並行して清
浄水で飼育して居る対照魚も必ず1尾以上取りあげ，試験魚と同様の検査を行ない，外部所見，剖見，組織
像などを比較した.対照魚に関しては，これらの異常/苛見は認めなかった.尚，テラピアでは，対照魚に於
いても，日早臓にヘモジデリンが，幾分見出され，比の点が前述のマハゼと多少違って居た.然しヘモジデリ
ンが認められるにしても，その状態o;t，組織内に小さな点状で散在する程度であって，大きな塊状となる事
はない.牌洞内には，ヘモジデリンを探った大食細胞の集合が塊状となって見られる事も有るが，その大い
さも小さく司 分布状態も正主である (Fig.6). 日平蔵t乙於げるヘモジデリンの此の程度の出現は，健常と思わ
れる総べてのテラピアに見られるので，テラピアにJj~'1，、ては生理的なものと考えられる.
日本化薬工場排水による慢性中毒症状 既に述べた通り， [""日化排水基準飼育水」中では6ヶ月以上にlJ
り，外見上l上全く正常な生活を営んで居るが，取りあげて少し精査すると，中には，鰭や鯨にかなりの損傷
の 11 るもの，腹部の異常な膨張、成は逆に腹部がr~端に凹んだものも見られた 外部の異常所見の有無に拘
らず，日平織は例外無しに甚だしい」血鉄症状を呈し，組織内の各所に，大きな塊状のへそジデリン沈着が見ら
れ，牌.f，iJI人Jliヘモジデリンを沈着した細胞が充満して居る (Fig.7).此の様な症状のテラピアと，対照魚
との血液性状を測定した 1例を Table1と.Fig.1に示した.
Fig. 1 の血球界積分布曲線は CoulterCounter Model B により計測した血球の累積粒度分布曲線よ
Table 1. Some hematological parameters of Tilapia， exposed to 
dilutioa of the waste from the Fukuyama plant of the 
Nihon Kavaku K. K. for 6 months. 
Hematological 
Control 1、reatedparameters 
Hemoglobin g/dl 5.3 1.3 
Hematocrit % 2.1.0 6.5 
Er(ymthrlol icoynt/e mcmou3n〕t 1.31 0.67 
MCV μ3 183 97 
孔1CH r 41 19 
MCHC % 22 20 
村地四郎，平岡幸夫，高橋正雄，難波憲二
x 10 
210 
2，αlO 
1，0∞l 
?? ? ?
? ?
??
???
?
』?
?
?
? ?
? ? ?
?
??
?
。。 2∞ 1白
Volume in cubic microns 
Fig. 1. Volume frequen句 distributionsof blood cells of TilaPia mossambica. based on an
alyses of 
Colter Counter data. 
・一一一一一-・:the control品sh
X一一-x : the fish exposed for 6 months to“standard solution" of the waste from 
the chemical plant of Nihon Kayaku K. K. 
り算出したものであり，赤血球以外の血球も含まれて居るが，ヘマトクリット値測定時に於ける
白血球層の
状況から考えても，此の分布曲線を以て，赤血球容積分布曲線としても，それ程大きな誤りは
無いであろ
う.この結果から，試験魚は極端な貧血状態で，赤血球数は半減し，小球性・低色性である事が明ら
かである.
「日化排水基準飼育水」で飼育開始1ヶ月後では，外観は精査しても殆ど異常は認められない.
然し，総
べてのテラピアに顕著な牌血鉄症状が認められる (Fig.8).
「日化排水基準飼育水」を稀釈してテラピアを飼育すると，その稀釈の程度につれて，牌血鉄症
状は軽減
する.Fig. 9 11.上記「基準飼育水Jを1.5倍に稀釈した水中で1ヶ月間. Fig.10は3倍に稀釈した
水中
で1ヶ月間飼育したテラピアの牌臓組織のベルリ γ青反応の標本であるが， 1.5倍稲釈飼育水中の
ものでは，
へそジデリン沈着量はかなり減少し. 3倍稀釈水中のものは，対照魚 (Fig.6)に比較すれば，
僅かにへモ
ジデリンの沈着が多いと云う程度である.
日化排水の影響によって惹起される騨血鉄症以外の病変は，個体により区々であるが，偲では，
鯨薄板上
皮の剥離，肥厚，癒着，欝血 (Fig.11， 12)の見られる事が多かった.
腎臓では糸球体上皮や尿細管上皮が硝子様化して居るもの，尿細管中に血球その他の細胞が多く
見られる
もの，更に糸球体が著るしいPAS陽性反応、を示すものなどが見られた.
肝障臓では，様々な病変が見られ，一定した傾向は見られ無かった.主な症状を列記すれば次の
通りであ
る.肝細胞の著るしい脂肪化 (Fig.13)，硝子様変性，壊死， PAS陽性物質の異常増加，欝血
，共の他.
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日本化薬工場廃水による急性中毒症状 「日化排水基準飼育水」の 5倍程度の濃度中では，テラピアは20時
間で死亡する.此の際は，外観上も，組織標本からも，余り顕著な病変は見られず，鯨での粘液の異常分泌
が認められる程度である.勿論，B平血鉄症は見られない.
フェノールの影響 50 pprnのブェノールを合んだ飼育水中では， テラピアは飼育開始15分後に既に横転
し 1 時間30分~2 時間後には動きを停止するので，その時点で検査を実施した 肉眼的には，鯨粘液の異
常分泌が認められる程度で、あった.組織標本では，飽，腎臓，肝路臓に甚だしい欝血，出血が見られた
(Fig. 14， 15).牌血鉄症は全く見られなかった.
フェノー ノレ 2pprn含有の飼育水中では，テラピアは 1ヶ月経過後も外観上は正常に生活し， 肉眼的な検
査では全く異常が認められなかったが，組織検査の結果では，例外無しに，甚だしい牌血鉄症状を呈して居
た (Fig.16) 共の他には，日本化薬工場廃水による慢性中毒症状と同じ傾向の病変が認められた.
ラ彰察および結語
牌JUl鉄症は，赤血球の破峡が旺盛に行われる悪性貧血症や，細菌毒，薬物其の他による中毒症の際に主と
して見られるものであって，Ichthyoththiriasisの寄生したカガミゴイ1)腹水症の養殖ウナギ2)などいく
つかの1J1Jが被告されて居る.得丸らおは，カドミウムの影響を受けたキンギョの腎臓に，へそジデリンの異
常沈;fj'を認めて居る.この様に，牌臓その他に牌血鉄症を起させる 1次的要因は，色々なものが考えられ
る.然しながら，笠者らが調査した，広湾の東大川と西大川のマハゼに於いては，両河川が極めて接近して
居るにも拘らず，東大川のものにも著るしい牌血鉄症が認められたのに対し，西大川のものでは全く見られ
なかった.此の両河川の水質汚染面で、の大きな相違は，東大川の方が化学工場排水で、極度に汚染されて居る
事である.更に室内実験によって，福山内港に排出される日本化薬KK福山工場排水の影響を長期に豆り受
けたテラピアに，顕著な牌血鉄症が発現し，その症状の軽重は，排水の濃度に影響される事を確かめ，又，
ヘモジデリンの異常沈着ー部位は，牌臓組織に殆ど限定され，腎臓，肝捧臓などには，余り見られず，しか
も，その沈着量は，上述のカガミゴイ 1) 養殖ウナギ2)の例と比較にならない程に多量である事を明らかに
した.この様な結果から，化学工場排水の中には，魚に日午血鉄症を特異的に発現させる物質の含まれて居る
容が多いと考えても，それ程大きな誤りは無いであろう.一方，これら工場排水の成分や濃度は常に変動し
て居るのは云うまでも無い事であって，その結果として，既述した如く，牌血鉄症以外に，様々な症状が見
られたのは当然と云って良かろう.
吏に，魚が数日寺聞から数十時間内に死亡する様な，排水濃度の高い急性中毒死の際には牌血鉄症の見られ
ない点は注意すべきである.
慢性的な日化排水中毒症のテラピア血祭の肉眼的観'奈結果では，多量の溶血の存在は考えられなかった.
〉く， 20時間前後で死亡する急性中毒の際の，組織標本検査その他の結果からも溶血は認められなかった.典
型的な溶血性貧血の人聞に於いては，平均赤血球容積 (MCV)，平均赤血球血色素量 (MCH)，及び平均
赤血球血色素濃度 (MCHC)が正常か或は幾分大きいとされているが4)5) r日化排水基準飼育水」中で
GケJj飼育したテラピアでは，すべての数値が減少して居る.これらの事は，排水中に含まれて居るところ
の，牌血鉄症の要因となる物質が魚の赤血球に対し，強い捺血作用をもって居るものとは考えられない.日
化排水'tfこしばしば見l1lされるフェノーノレは，人聞に対しては，赤血球の直接溶血作用を有すると共に，血
色素の非可逆的な酸化〔メトヘモグロビン血症)，及びグロピンの変性〈ハインツ小体)を来す溶血性貧血を
招来するとされて居る日.テラピアのフェノール慢性中毒症状は，日化排水の場合と極めて良く似ているの
で， 1:化排水による牌血鉄症の要因のーっとして，フェノールが考えられる事は間違いない所であるが，フ
ェノーノレ中毒症のテラピアの赤血球中のハインツ小体，或は類似物質の存在と，メトヘモクゃロビン症の確認
は未だして居ない.フェノーノレの急性中毒症に於いても，慢性中毒症に於いても，限立つ溶血現象は認めら
れなかった.プェノーノレによって牌血鉄症が招来される過程については，さらに検討を加える予定である.
化γ:工場排水中には，フェノーノレの他にも牌血鉄症を特異的に発現させる物質が存在する事は当然、考えら
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れる処であり，その一つ一つを解明して行くと共に，此の様に慢性的な貧血を伴なう牌血鉄症の魚の生活力
の減退が，漁業資源にどの様な影響を与えるかについても吟味を加える必要の有る事を痛感する.
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Fig. 2 fig. 3 
Fig. 4 F ig. 5 
F ig. 2. Serious hemosiderosis in the spleen of Acanlhogobius flavimanus from the H igash i·okawa 
( p russian blue s ta in, x 100). 
F ig. 3. Sma ll amount of hemos iderin deposi ted in the spleen of Acanlhogobius flavimanus from the 
Nishi .okawa (p ru ssian b lue s tai n, x 100). 
Fig. 4. Accu mulation of fa t in the hepa topancreas of Acanthogbius flavimanus from t he Higash i· 
okawa (Sudan black 13 sta in, x 400). 
Fig . 5. G i 11 fi laments of Acanthogobius flavimanus from the H igash i·okawa. l ote some damages at 
the basement lamina ( H & E s tai n, x 100) . 
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Fig. 6 Fig. 7 
Fig . 8 Fig. 9 
Fig. 6. Normal spleen of Tilapia mossambica . Note a weak deposition of hemo£iderin even 1n the 
normal spleen. ( prussian blue s tain, x 100). 
Fig . 7. Far advanced hemos iderosis in the spleen of Tilapia mossambica exposed for 6 months to the 
"s tandard solution" of the was te from the chemical plant of Nihon Kayaku K. K. ( prussian 
blue s tain, x 100). 
Fig . 8. oticeable hemosidero is in the spleen of 1'ilapia mossambica fo r one month to the "standard 
solution" . ( pruss ian blue s ta in, x 100) . 
Fig . 9. Moderate depos ition of he moside rin in the spleen of Tilapia mossambica exposed for one 
month to 1.5- fold dilut ion of the "standard so lution". ( pruss ian blue s tain, X 100) . 
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F ig. 10 Fig . 11 
F ig. 12- a F ig. 12- b 
Fig. 10. Moderate deposition of hemosiderin in the spleen of Titaj a mossambica exposed for one 
month to 3- fold dilution of the "sta nda rd solut ion" . . '~ote the deposi tion at almost the 
same degree as that in Fig. 9. (prussian blue stain, x ! 0 ) . 
Fig. 11. Epithelium detouched from the g il l lamellae of Tilap;a mossambica exposed for one month to the " ·tandarcl so lut ion". ( H & E stai n, x 100) . 
Fig . l :t. Gill lamellae swel led up with erythrocytes in Tilapia mossambica exposed for 6 months to the •·standard solution". ( H 8: E stain) : a x 400. b x lOO 
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F ig. 13 F ig. 14 
Fig. 15 F ig . 16 
Fig . 13. R ema rkable accumula tion of fa t in the hepatopancreas of Tilapia mossambi
ca exposed for 6 
months to the "s tandard solut ion" . (Sudan black B stain, x 400) . 
Fig . 14. Many c luste rs of erythrocytes among hepat ic cell cords in the hepa to
pancreas of Tilapia 
mossambica died in the pheno l olu tion of acute tox ic concentration, 50 ppm. (H & E stai n, 
X 100). 
Fig . 15. Hemorrhage at the hepat1c po rtions 111 the hepa topancreas of Tilapia mossamb
ica which d1ed 
in a phenol solut ion of acu te toxic concentration, 50 ppm. ( H & E • ta in, x 100). 
Fig . 16. Noticeable hemosiderosis in the spleen of Ti lapia mossambica exposed for o
ne month to the 
pheno l solution of chronic tox ic concentra tion, 2 ppm. (prussian blue sta in, x 100). 
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SUMMARY 
1. Histological examinations were made on the common gobbies, Acanthogobius ftavimanus, collected 
m the period from November of 1972 to December of 1973, from two rivers, the Higashi-okawa and 
the Nishi-okawa. Both the rivers flow, at Kure City, Hiroshima Prefecture, into the Hiro Bay adjoining 
the Aki-nada in the Seto Inland Sea. The Higashi-okawa was expected to be severely polluted by the 
waste from big chemical plants built along its banks, whereas the Nishi-okawa was not. 
The results of the examinations were as follows; 
A manifest hemosiderosis was observed in the spleens of all specimens from the Higashi-okawa but 
no such symptom was found in those from the Nishi-okawa. These results suggested some relation between the hemosiderosis in the spleens of fishes and a pollution caused by waste from chemical plant. 2. A series of experiments on a laboratory scale were carried out on Tilapia mossambica, a euryhaline 
species easier to handle in a laboratory than the goby, for the purpose of verifying the above 
suggested relation of the hemosiderosis m the spleens of fishes to chemical pollution. 
The results were as follows; 
a) A hemosiderosis was observed markedly in the spleens of the animals which had been exposed 
for only one month to dilutions of the waste from the Fukuyama plant of the Nihon Kayaku K.K. 
though the animals could keep their vital and spawning functions at normal level for more than six 
months in these dilutions: The degree of development of hemosiderosis appeared to depend upon 
concentration of waste in the dilutions. A hernatological examination on the animals which showed 
hemosiderosis m the spleens revealed a hypochromic and microcytic anemia. 
In the case of sudden death within 20 hours or so of exposure to dilutions of higher concentrations 
of waste, no hemosiderosis was found in the spleens of the animals, but other types of histopathological 
symptoms were noticed. 
b) Phenol, one of the principal components of the waste from the Fukuyama plant of the Nihon 
Kayaku K. K., was found to be the causing factor of the hemosiderosis in the spleen of the animal; 
when exposed to a phenol solution with a chronic toxic level of concentration (2 ppm), the animal 
sllowed a manifest hemosiderosis in the spleen. However, at higher concentration above the acute toxic level (50 ppm), the exposure of the animals to phenol solution did not result in the hemosiderosis in 
the spleen but in other types of histopathological symptoms. 
In conclusion, it should be emphasized that in the spleen of fishes exposed to waste from chemical 
plants, hemosiderosis will develop as a result of chronic hemolytic anemias even though the fishes 
themselves do not show any apparent abnormality, also that phenol can be one of the causes of such hemosiderosis. 
